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I. Introduction  

1. Rappels

Le but de cette thèse est de mettre en évidence des facteurs favorisant l’apparition de 

la constipation au sein d’une population de patients atteints de cancer, en phase 

palliative, suivis sur un mode ambulatoire.

Nous tenterons de séparer des facteurs de risque en modifiables et non modifiables et 

d’évaluer les actions que l’on pourrait entreprendre pour les supprimer ou tout du moins

les limiter.

A terme, l’ambition est de rendre au médecin généraliste la main sur un symptôme 

souvent sous-estimé (L’incidence de la constipation rapportée par les soignants serait 

presque deux fois inférieure à celle rapportée par les patients (1)) mais qui représente 

une gêne considérable pour les personnes soignées.

 

A.  Définition de la population cible

La population cible est celle des patients atteints de cancer, en phase palliative initiale,  

pour lesquels les traitements spécifiques sont poursuivis,  ou terminale pour lesquels 

les traitements spécifiques sont arrêtés. Le choix de la population cancéreuse se justifie

par une prévalence importante des cancers, avec en France de l’ordre de 3 millions des

plus de 15 ans touchés, soit 4 % de la population sur une étude de 2008(2).
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Par ailleurs, les taux d’incidence standardisés sur l’âge sont évalués à 362,4 et 272,6 

pour 100.000, respectivement chez les hommes et femmes, pour l’année 2015, et bien 

qu’ils tendent à se stabiliser chez l’homme, ces taux augmentent chez la femme. Dans 

un contexte d’accroissement de la population, on assiste de ce fait à une augmentation 

du nombre de nouveaux cas de cancer(3).

Il paraît donc licite de s’intéresser à ces patients, dont le devenir ne repose pas 

seulement sur les oncologues, mais dont les soins sont assurés par des intervenants 

médicaux ou paramédicaux, avec une vigilance particulière lors de la phase palliative, 

lors de laquelle le suivi hospitalier n’est plus rythmé par les séances de chimiothérapie.

B. La constipation

a. Définition et prévalence

Il existe à ce jour de nombreuses descriptions de la constipation, traduisant la difficulté 

à obtenir une définition objective, et expliquant la grande variabilité de prévalence en 

fonction des études.

Celle que nous retiendrons pour cette thèse est celle du Collège des Universitaires en 

Hépato-Gastro-Entérologie qui la définit comme une insatisfaction du malade lors de la 

défécation, due soit à des selles peu fréquentes (moins de 3 selles hebdomadaires), 

soit à une difficulté pour exonérer, soit aux deux(4).

Cette difficulté pour exonérer peut se percevoir de différents manières : selles dures, 

difficulté de passage des selles, nécessité d’efforts de poussée supplémentaires,  

sentiment de vidange incomplète.
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Notons que pour certains patients, une fréquence inférieure à 3 selles par semaine peut

être habituelle (importance du rythme antérieur), et en l’absence de gêne, on ne pourra 

pas parler de constipation (5). Par ailleurs, l’existence de troubles digestifs chroniques, 

dont le syndrome du colon irritable, peut parasiter la détection d’une constipation plus 

récente liée à une autre cause.

Cette définition fait donc appel à la fois à une part objective (fréquence des selles), 

souvent plus facile d’accès et utilisée par les médecins, et à une part subjective 

(difficultés d‘exonération) qui est plus représentative de la perception des personnes. 

C’est donc bien l’association de ces deux critères qui permet une évaluation correcte.

La constipation est un symptôme très fréquent, dont la prévalence varie de 30 % à 

90 % selon les études (6) (7) (8)  , toutes causes confondues, pour une population 

cancéreuse en phase palliative.

b. Conséquences de la constipation

La constipation présente un impact significatif sur la qualité de vie dans la population 

générale avec atteinte des performances au travail dans 69% des cas, et diminution de 

la qualité de vie dans 52 %  (9).

Sur le long terme, la constipation peut être considérée comme une véritable affection 

chronique avec une altération de qualité de vie comparable à celle d’autres maladies 

chroniques telles que le diabète et les pathologies rhumatologiques chroniques. (10)
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Elle peut être responsable de douleurs abdominales, ballonnement et flatulences, 

nausées/vomissements, inconfort, anorexie, fuites rectales dans un contexte de fausse-

diarrhées. La pérennisation de la constipation peut conduire à la formation de fécalome,

voire de phénomènes occlusifs/sub-occlusifs. (11)

Elle provoque également un retentissement social et psychologique, les patients ne 

comprenant pas leur situation et souffrant d’un isolement social, si le simple fait de 

manger peut faire apparaître des symptômes pénibles. Il s’agit d’un symptôme 

embarrassant dont la plupart des patients n’osent pas parler, et souvent minimisé par 

l’entourage. (12) 
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C. Physiologie normale du tube digestif   (13)

a. Anatomie macroscopique

Figure 1. Anatomie générale du tractus digestif

24/119



b. Anatomie     microscopique

La paroi digestive est formée de plusieurs couches concentriques :

-La muqueuse formée d’un épithélium dont les cellules sont responsables des 

échanges ioniques et de tissu conjonctif.

-La musculaire muqueuse

-La sous-muqueuse

-La musculeuse

-La séreuse.

Au sein de la musculeuse, on retrouve deux couches de muscle lisse : la couche 

circulaire interne et la longitudinale externe. Ce sont ces couches musculaires qui sont 

à l’origine de la motricité intestinale. Par opposition au muscle strié, le muscle lisse est 

responsable de contractions involontaires. Au sein de ces couches musculaires, on 

retrouve les cellules interstitielles de Cajal qui jouent le rôle de Pacemaker du tractus 

gastro-intestinal en étant responsable de dépolarisations rythmiques. Notons qu’au 

niveau colique, la structure globale en quatre tuniques est la même, mais la couche 

longitudinale externe est discontinue, formant trois bandes épaisses, avec une circulaire

interne présentant des épaississements (haustra).

L’innervation digestive intrinsèque est organisée en deux plexus au sein desquels on 

retrouve trois types de neurones : des neurones sensitifs (chémo-, thermo-, et 

mécanorécepteurs) stimulant  des motoneurones excitateurs ou inhibiteurs, 
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responsables du péristaltisme et des réflexes digestifs, et des 

sécrétovasomotoneurones modulant l’activité glandulaire. Le premier plexus est le 

plexus myentérique (d’Auerbach) localisé entre les deux couches musculaires et 

régulant principalement la motricité digestive, le second est le plexus sous-muqueux (de

Meissner) situé entre la sous-muqueuse et la couche circulaire interne de la 

musculeuse, régulant principalement des phénomènes de sécrétion et d’absorption.

Figure 2. Anatomie d’un segment digestif intestinal.

Enfin, il existe une innervation extrinsèque par les systèmes nerveux sympathique et 

para-sympathique, responsable schématiquement d’une stimulation du péristaltisme et 

d’une diminution de la contractilité des sphincters pour le premier, et d’une inhibition du 

péristaltisme et renforcement de la contractilité sphinctérienne pour le second.

26/119



c. Motricité digestive

c.a. Motricité interprandiale

En dehors des repas, la motricité intestinale et gastrique est régie par le complexe 

moteur migrant (CMM). Celui-ci désigne la succession de trois activités : la phase de 

repos moteur (phase I) qui représente 20 à 30 % des cycles, une phase d’activité 

motrice irrégulière non propagée (phase II), représentant 40 à 60 % des cycles, 

permettant le malaxage du contenu digestif, et une phase de contractions régulières 

(phase III), la plus courte, permettant de nettoyer le tube digestif de son contenu.

Au niveau colique, on note une activité motrice faible et non cyclique, alternant de longs

repos et des périodes d’activité contractile segmentaires brèves et de faible amplitude. 

Cette activité motrice est par ailleurs plus faible en se rapprochant du colon sigmoïde. 

Cette activité motrice est quasiment nulle la nuit, et stimulée par le lever et l’activité 

physique.

c.b. Motricité postprandiale

Au niveau de l’estomac, on assiste à la relaxation de l’estomac proximal, lui permettant 

d’assurer un stockage des aliments ingérés, et une augmentation de la motricité 

gastrique distale avec survenue de contractions de grande amplitude au niveau de 

l’antre, survenant toutes les trois minutes, persistant tant que l’estomac est en réplétion.

Chaque contraction permet le broyage des particules solides et l’homogénéisation des 

aliments, tout en permettant leur migration vers le pylore.
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Figure 3. Motricité gastrique post-prandiale

Au niveau de l’intestin, on relève une alternance de phases de transit très lent 

permettant le mélange des aliments avec les sécrétions biliaires et pancréatiques et des

phases de transit plus rapide permettant le contact des aliments avec une plus large 

surface de muqueuse.  La progression du chyme est assurée par le péristaltisme 

intestinal, c’est à dire la relaxation de la couche longitudinale externe associée la 

contraction de la couche circulaire interne en amont, et la contraction de la couche 

longitudinale externe associée à la relaxation de la couche circulaire interne en aval. 

L’arrivée du chyme au niveau de l’iléon déclenche le frein iléal, c’est à dire un réflexe 

ralentissant la vidange gastrique et la vitesse de transit dans le grêle.
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Au niveau colique, une prise alimentaire suffisante permet de stimuler la motricité 

colique en augmentant le nombre de contractions et en permettant la survenue de 

contractions propagées de grande amplitude balayant la totalité du cadre colique 

jusqu’à atteindre le rectum, déclenchant alors la sensation de besoin exonérateur.

c.c. Défécation

La défécation est la résultante de plusieurs étapes successives, la première étant une 

réponse volontaire favorable à la sensation de besoin d’éxonération. En cas 

d’impossibilité liée à des facteurs environnementaux défavorables, la défécation est 

différée.

Si la défécation est souhaitée, on assiste à une contraction des muscles rectaux, à la 

fermeture de la charnière recto-sigmoïdienne empêchant le reflux de matière, à une 

augmentation de la pression intra-abdominale par contraction du diaphragme et des 

muscles abdominaux, à un relâchement de la sangle des releveurs et à l’ouverture des 

sphincters anaux, permettant la vidange rectale.

Une défécation normale nécessite à la fois un relâchement efficace des sphincters et 

une bonne tonicité des muscles abdominaux, pelviens et rectaux. Elle nécessite 

également l’intégrité des neurones sensitifs et des structures corticales.

d. Échanges hydriques

Le tube digestif est le siège de nombreux échanges, favorisant la réabsorption de l’eau. 

Sur une consommation quotidienne de 2 litres d’eau, à laquelle s’ajoutent 9 litres 

quotidiens de secrétions salivaires, gastriques, pancréatiques, intestinales et biliaires, 
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on ne retrouve au final que quelques centaines de millilitres au niveau des selles. La 

compréhension de ces mécanismes est importante, car ceux-ci déterminent 

directement la consistance des selles, et donc dans une certaine mesure la facilité 

d’exonération.

 

Figure 4. Absorption et sécrétion digestives d’eau

L’absorption digestive d’eau se fait principalement au niveau de l’intestin grêle (environ 

8 litres par jour). Celle-ci est indirecte, ce sont des ions qui sont réabsorbés, et l’eau suit

naturellement par gradient osmotique. Ainsi, interviennent des canaux perméables au 

chlore (CFTR), des échangeurs Sodium/Hydrogène couplés à des échangeurs 

Chlore/Bicarbonate, et des canaux sodiques.
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Figure 5. Transporteurs ioniques au niveau intestinal

Une part plus modeste (environ 900mL) est absorbée au niveau colique par 

l’intermédiaire de canaux sodiques stimulables par l’aldostérone. Cette absorption est 

grandement modulable, et peut être multipliée jusque quatre fois quand les 

circonstances l’exigent (absence de réabsorption au niveau du grêle, diarrhées)

Notons pour conclure cette partie, que l’ensemble de ces mécanismes est dépendant 

du temps de contact du contenu digestif avec la paroi porteuse de ces échangeurs. 

Ainsi, la réabsorption d’eau est temps-dépendante, et un ralentissement prolongé de la 

motricité digestive favorisera une réabsorption d’eau plus importante et des selles plus 

dures, et indirectement, la constipation.
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D. Types de constipation

a. Constipation de transit et constipation distale

Après analyse de la physiologie digestive normale, on peut donc schématiquement 

séparer les mécanismes de la constipation en deux entités.

- La constipation de transit, regroupant d’une part les atteintes de la motricité intestinale

normale  (d’ordre métabolique en perturbant les potentiels de membrane de repos, 

neurologique par atteinte des plexus entériques ou de l’innervation extrinsèque qu’elle 

soit directe ou médiée par des substances internes ou externes à l’organisme, structurel

par atteinte de l’intégrité d’un segment digestif) et d’autre part les modifications des 

échanges hydro-électrolytiques entre la paroi intestinale et son contenu. La constipation

de transit regroupe la vaste majorité des causes évoquées dans ce travail.

-La constipation distale, liée à une atteinte du réflexe de défécation, de l’intégrité de la 

marge anale, ou d’un des éléments anatomiques permettant la défécation normale.

La distinction entre ces deux types de constipation est intéressante, dans la mesure où 

les traitements symptomatiques proposés ne seront pas les mêmes.
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b. Classification des facteurs de risque de constipation

Schématiquement, on peut séparer les causes de constipation en trois grandes 

catégories.

Il s’agit dans un premier temps des constipations chroniques, évoluant pour leur propre 

compte et pré-existant généralement au cancer. Ces constipations chroniques sont 

certes fréquentes, mais ce ne sont pas elles qui nous intéressent, dans la mesure où 

elles ne représentent pas un problème spécifique à notre population. Elles seront 

volontairement laissées de côté et constitueront un facteur d’exclusion pour notre étude.

Notons également qu’il existe des causes de constipation non chroniques mais non 

liées au cancer, que nous n’aborderons pas non plus ici.

Dans un deuxième temps on trouve les causes de constipation directement ou 

indirectement liées au cancer. Il peut s’agir de facteurs non spécifiques de cette 

population mais qui y présentent une prévalence particulièrement élevée, ou de 

facteurs spécifiques d’un ou plusieurs types de tumeurs. 

Enfin, on retrouve les causes de constipation iatrogènes, liées aux traitements du 

cancer ou de son retentissement sur l’organisme.

Pour des soucis de simplicité, on séparera les facteurs de risque de constipation  

médicamenteux (donc iatrogènes) et non médicamenteux (secondaires au cancer).
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2. Les facteurs de risque de constipation

A. Facteurs de risque non médicamenteux

a. Causes générales

a.a. Age

La population cancéreuse est de fait une population âgée, l’âge médian de diagnostic 

des cancers, toutes localisations confondues se situant aux alentours de 68 ans pour 

les hommes et 67ans pour les femmes en France(2).

La prévalence de la constipation, dans la population générale, augmente avec l’âge. 

Dans une population de plus de 65 ans, 26 % des femmes et 26 % des hommes se 

considèrent constipés contre 34 % et 26 % dans un sous-groupe de plus de 84 ans(14).

Cependant, si les chiffres rendent comptent d’une prévalence plus importante associée 

à l’âge, les causes de celle-ci sont multiples, et ne sont pas le témoin exclusif d’un 

vieillissement de l’organisme. Ainsi, dans ces populations, ce sont essentiellement la 

perte de mobilité, les comorbidités associées et leurs traitements, mais aussi les 

altérations de la sensibilité et de la motricité rectale qui jouent un rôle clé, plus que le 

vieillissements intestinal seul.

Ainsi, même si l’âge reste un facteur de risque de constipation, il ne l’est pas seulement

par lui-même, mais en raison des caractéristiques propres à la population gériatrique. 

Par ailleurs, il n’est pas un facteur de risque modifiable de constipation.
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a.b. Diminution de l’activité physique

La diminution de l’activité physique dans une population cancéreuse est multi-

factorielle, allant de l’asthénie croissante (induite par la progression de la tumeur elle-

même ou consécutive aux traitements spécifiques) aux atteintes neurologiques 

(compressions médullaires, épidurites, tumeurs cérébrales) en passants par diverses 

causes traumatologiques (fractures consécutives à des chutes, fractures pathologiques,

amyotrophie consécutive à la dénutrition).

Cette diminution d’activité physique semble corrélée, dans une population saine à une 

augmentation de prévalence de la constipation fonctionnelle allant jusqu’à 60 %(15). 

La stimulation naturelle de la motricité colique lors de l’activité physique, est moins 

présente lorsque cette dernière est diminuée.

Par ailleurs, la position couchée produit un environnement non propice à la défécation 

conduisant à une inhibition du désir de défécation (stress lié à la défécation). Le tube 

digestif ayant pour propriété de réabsorber l’eau, retarder la défécation mène à un 

temps de présence accru des matières fécales dans celui-ci,  et donc à leur 

assèchement. Ce dernier peut être responsable de difficultés d’exonération ultérieures, 

voire dans les cas extrêmes de la formation de fécalomes.

L’inactivité physique est un facteur de risque modifiable de constipation.
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a.c. Diminution des apports/dénutrition

L’anorexie est un symptôme fréquent en oncologie, dont les causes sont multiples : 

dysphagie et dysgueusies causées par les tumeurs, altérations des fonctions 

intestinales normales, syndromes dépressifs, douleurs, nausées/vomissements, déficit 

en Zinc responsable d’agueusie ,sécrétion de cytokines pro inflammatoires et 

lactates(16). Notons également que de nombreux traitements spécifiques des cancers, 

ou traitements de leurs symptômes sont susceptibles de modifier la sensation de faim, 

ou sont responsables de mucites ou mycoses, perturbant encore les prises 

alimentaires.

Celle-ci conduit dans de nombreux cas à une dénutrition. Celle-ci est rapportée chez 

30,9 % des patients et cotée comme sévère chez 12,2 % d’entre eux dans une étude 

réalisées dans des centres de cancérologie français. Toutefois, seuls une obésité pré-

existante, les tumeurs ORL ou digestives hautes semblent associées à un risque de 

dénutrition accru.(17)

Ce contexte d’anorexie/dénutrition est responsable d’une diminution du volume du bol 

alimentaire, et donc d’une diminution du volume des matières transitant dans l’intestin. 

Comme nous l’avons vu dans la première partie, c’est stimulation de cellules sensibles 

à l’étirement qui permet une motilité intestinale normale, une forte diminution de cette 

stimulation est donc à l’origine d’un ralentissement du transit, et donc d’une 

constipation.
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L’anorexie est un facteur de risque modifiable de constipation, par traitement de ses 

causes lorsque cela est possible.

a.d. Diminution des apports hydriques

L’anorexie est indirectement responsable d’une diminution des apports hydriques par 

diminution globale des ingestas.

Même au sein de la population générale, des apports hydriques bas sont prédictifs de 

l’apparition d’une constipation, en particulier chez l’homme (Rapport de cotes: 2.4, 95% 

CI: 1.5,3.9), mais aussi chez la femme (Rapport de cotes: 1.3, 95% CI: 1.0,1.6) (18) 

Cependant, si des apports hydriques insuffisants sont corrélés à une fréquence plus 

élevée de constipation, une majoration des apports hydriques ne semble pas affecter le 

transit ou les symptômes liés à la constipation (19)

En effet, comme nous avons pu le voir dans la première partie, l’état d’hydratation des 

selles est sous la dépendance de nombreux canaux, dont l’activité dépend du contenu 

de l’intestin, ainsi, le degré d’hydratation des selles est contrôlé dans un certaine 

mesure quels que soient les apports. Toutefois, à l’extrême, dans des cas de 

déshydratation, on pourrait observer une influence sur le transit.

Ainsi, si des apports hydriques bas ne sont pas responsables de constipation, la 

déshydratation est elle à rechercher, et représente un facteur de risque modifiable de 

constipation.
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Les apports journaliers recommandés en eau sont compris entre 2 et 3 litres par jour 

pour un adulte.(20)

a.e. Diminution des apports en fibres alimentaires 

Encore une fois, allant de pair avec l’anorexie, ce sont les apports en fibres alimentaires

qui nous intéressent. On peut supposer que dans le cas d’ingestas plus faibles, ceux-ci 

le seront aussi.

Toutefois, les quelques études ayant mesuré les prises de fibres alimentaires dans des 

cas de constipation chronique ne montrent pas de différence dans la teneur en fibres 

avec le groupe contrôle non constipé. Malgré tout, la prise de fibres alimentaires semble

augmenter le volume des selles, leur fréquence et diminuer le temps de transit intestinal

(21) . Chez certains patients, la prise de fibres semble améliorer le transit, traduisant un

« déficit en fibre relatif » (22) .

Ainsi, la diminution des apports en fibres, chez certains patients présentant un déficit 

relatif en fibres,  pourrait représenter un facteur de risque modifiable de constipation.

A noter que les apports journaliers recommandés en fibres alimentaires sont estimés 

entre 20 et 30g par jour pour un adulte (20)

a.f. Constipation psychogène et syndrome dépressif majeur

Le diagnostic de cancer est une étape difficile, de même que peuvent l’être les récidives

et échecs de traitements, ainsi que la perte d’autonomie. Au cours de la vie d’un patient 
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atteint de cancer, de multiples éléments sont susceptibles d’altérer l’humeur et de 

provoquer un syndrome dépressif majeur. Ainsi, il existe dans cette population un risque

accru de dépression, variable selon le type de cancer et son stade et allant de 12,7 % à

46 % (23) (24) (25) (26).

Une étude récente suggère une association entre des scores HADS-D élevés et des 

troubles digestifs à type de diarrhée ou constipation avec un rapport de côte à 2,43 [IC 

1,87-3,14] (27). Il n’existe toutefois pas de distinction nette au sein de ces troubles du 

transit, et l’étude ne permet pas d’affirmer de lien de cause à effet dans un sens ou 

dans l’autre.

b. Causes métaboliques

b.a. Hypercalcémie

L’hypercalcémie est un désordre métabolique fréquent dans une population de patients 

atteints de cancer, en touchant de 3 à 30 % au cours de l’évolution de la maladie. Sa 

prévalence  a pu être évaluée à 3,5 % sur une période de cinq ans, toutes tumeurs 

solides confondues(28). Il s’agit d’une atteinte fréquente, en lien avec de multiples 

causes : tumeur primitive ou métastases ostéolytiques, sécrétion de PTH-rp...

Sa prévalence varie en fonction du type de tumeur, et elle est ainsi plus fréquente dans 

les cancers du sein, cancers du poumon, et les myélomes.

L’hypercalcémie s’accompagne de nombreux signes cliniques généraux (asthénie 

générale et musculaire), neuro-psychiques (apathie, somnolence, troubles de la 

conscience), cardiovasculaires (hypertension, raccourcissement du QT), rénaux 
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(polyurie-polydipsie, lithiases), mais également digestifs avec anorexie, nausées et 

vomissements, et surtout constipation. (29)

Au niveau digestif, l’hypercalcémie est responsable d’une augmentation du calcium 

intra-cytosolique des cellules musculaires lisses, à l’origine de leur contraction et donc 

de spasmes intestinaux, gênant le transit normal.

Elle est un facteur de risque modifiable de constipation, qui doit donc être recherché et 

traité. Elle  est surtout un facteur de mauvais pronostic, car souvent associée à une 

maladie disséminée, et la médiane de survie se situe entre 3 et 4 mois pour les patients

présentant une hypercalcémie liée au cancer (30).

b.b. Hypokaliémie

L’hypokaliémie est le second désordre hydro-électrolytique rencontré chez les patients 

atteints de cancer.(31)

Les causes en sont nombreuses : carences d’apport liées à des dénutritions parfois 

sévères, vomissements et diarrhées chimio-induits, hypercalcémie par effet 

kaliurétique, tumeurs productrices de rénine, mais aussi iatrogènie (diurétiques, 

chimiothérapies, corticothérapies…)

L’hypokaliémie est responsable au niveau digestif d’une altération du potentiel de 

membrane au niveau des cellules musculaires lisses et des cellules de Cajal, à l’origine 

d’une excitabilité moindre et donc d’une diminution des contractions. 
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Elle est un facteur de risque modifiable de constipation.

b.c. Hypothyroïdie

L’hypothyroïdie est, dans la population générale, le déficit hormonal le plus fréquent. 

Dans le cadre du cancer, il existe des sous-populations particulièrement à risque de 

développer un tel déficit : ce sont essentiellement des patients traités par radiothérapie 

(pour des tumeurs ORL, cérébrales) et par certains types de chimiothérapie 

(essentiellement des inhibiteurs de protéine-kinase tels le Sunnitinib, utilisés dans des 

cancers rénaux, mélanomes et tumeurs stromales, mais aussi l’interleukine-2 dans les 

tumeurs rénales ), avec une prévalence de l’hypothyroïdie entre 25 et 70 % dans ces 

populations (32)

En dehors des causes iatrogènes d’hypothyroidie, on retrouve également des causes 

secondaires aux tumeurs en elle-même, par envahissement hypophysaire ou 

hypothalamique par des tumeurs hypothalamo-hypophysaires primitives ou 

envahissement par des gliomes, méningiomes, cranio-pharyngiomes.

Celle-ci souvent sous-diagnostiquée dans cette population fragile, est responsable de 

nombreux symptômes au rang desquels figure la constipation, avec une prévalence de 

l’ordre de 8% (33).

L’hypothyroïdie est un facteur de risque modifiable de constipation.

41/119



c. Causes neurologiques

c.a. Tumeurs cérébrales

Les tumeurs cérébrales induisent des modifications des voies de transmission normales

de l’information nerveuse. L’altération de la régulation parasympathique et sympathique 

du système nerveux entérique, les troubles sensitifs et/ou moteurs au niveau anorectal, 

perturbant le réflexe de défécation, sont autant de causes possibles de constipation.

Selon des études récentes, on relève une altération du fonctionnement digestif normal 

avec diarrhées ou constipation chez  9 à 12 % des patients atteints de  tumeurs 

cérébrales (34), avec une constipation touchant 9 % de ces patients.(35)

Il n’existe toutefois que peu de données chiffrées cherchant à établir un lien entre 

symptômes digestifs et tumeurs cérébrales, et la prévalence retrouvée dans les études 

sus-mentionnées pourrait être imputable à une autre cause.

c.b. Compression médullaire/syndrome de la queue de cheval

De nombreux cancers sont responsables directement, ou indirectement par le biais de 

leurs métastases, d’atteinte médullaire par compression directe (recul du mur 

postérieur, épidurite métastatique, ou masse intra-rachidienne).

Ces lésions peuvent être responsables d’une constipation terminale par 

dysfonctionnement anorectal. Il peut s’agir d’une déconnexion directe des structures 
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médullaires et centrales, de troubles sensitifs du canal anal et de l’ampoule rectale, ou 

d’atteintes radiculaires responsables de troubles sensitifs et/ou moteurs(36).

Dans le cadre de pathologies neurologiques, la constipation est un symptôme 

fréquemment retrouvé, bien qu’elle soit rarement révélatrice, et souvent précédée de 

troubles vésico-sphinctériens. Dans le cadre de pathologies neurologiques non 

cancéreuses, la constipation est plus fréquente que dans la population générale, avec 

des prévalences allant de 20 à 95 %(37). On peut donc facilement extrapoler ces 

données à une population présentant une atteinte médullaire cancéreuse, dans laquelle

la constipation serait plus fréquente.

La constipation est donc dans ces populations à rechercher, traiter et prévenir de 

manière systématique.

d.  Causes structurelles

d.a. Syndrome occlusif sur tumeur digestive ou compression 

extrinsèque

Le syndrome occlusif est une complication fréquente des tumeurs digestives et 

pelviennes avancées, soit dans le cadre d’une tumeur intra-luminale sténosante, soit 

dans le cadre d’une compression extrinsèque par une tumeur abdomino-pelvienne.
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 Sa fréquence dans les atteintes avancées s’élève jusqu’à 42 % pour les cancers de 

l’ovaire et 24 % pour les tumeurs colorectales(38).

d.b. Carcinose péritonéale

La carcinose péritonéale traduit une évolution de cancers essentiellement digestifs 

(colorectal, gastrique, pancréas, voies biliaires) ou pelviens (ovaire…), voire 

péritonéaux primitifs (mésothéliomes). Elle se traduit par un envahissement de la cavité 

péritonéale par des cellules tumorales. Elle serait présente dans 4,4 % à 24 % (39) des 

cancers colorectaux. 

Ses complications les plus fréquentes sont l’ascite et le syndrome occlusif, présent 

dans 10 % à 28,4 % de ces cancers digestifs et dans 5,5 % à 42 % des cancers 

ovariens(40). Les causes de ce dernier dont multi-factorielles, incluant la compression 

mécanique sur nodules de carcinose, des phénomènes inflammatoires perturbant la 

motilité colique normale, des adhérences…

Le traitement chirurgical présente une efficacité difficile à évaluer et souvent guère plus 

favorable que le traitement médical, avec des indications restreintes(39) 

Cette carcinoses est toutefois  accessible aux traitements médicamenteux, incluant 

anti-sécrétoires, corticoïdes et anti-émétiques. Il n’existe pas de prise en charge 

spécifique de la carcinose, en ce sens que la prise en charge est la même que pour tout

syndrome occlusif sur terrain de cancer malin. 

Si cette cause de constipation n’est pas curable ni modifiable en tant que telle, elle 

reste toutefois atténuable par les traitements médicamenteux.
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d.c. Lésions du rectum et de la marge anale

Enfin, dans les causes structurelles, on pourra mentionner les atteintes directes de la 

marge anale et du rectum, à l’origine d’une constipation distale.

On retrouvera notamment les tumeurs digestives, urologiques ou gynécologiques, 

localement étendues, responsables soit de compressions directes perturbant la 

défécation, soit de lésions localement avancées et douloureuses, inhibant l’effort de 

défécation.

Cette atteinte peut également être neurologique en cas d’atteinte sacrée de contiguïté.

Mentionnons également la pathologie hémorroïdaire, pouvant perturber la défécation, et

fortement favorisée par les efforts de poussée supplémentaires nécessaires pour palier 

à de nombreuses causes de constipation évoquées précédemment. En ce sens, la 

pathologie hémorroïdaire est à la fois conséquence et cause de constipation, et peut 

contribuer à constituer un véritable cercle vicieux.

45/119



B. Facteurs de risque médicamenteux

a. Antalgiques opioïdes

La douleur est un symptôme fréquent associé au cancer, avec une prévalence de 20 à 

50 % tous stades confondus, s’élevant à jusque 75 à 90 % dans les stades avancés (41)

Bien que les opioides offrent une analgésie puissante en réponse à ces douleurs, ils sont 

associés à des symptômes gastro-intestinaux pénibles qui en diminuent l’observance. 

Ainsi, entre 40 et 95 % des patients traités développent une constipation induite par les 

opioides (42).

L’action des opioïdes est médiée par des récepteurs couplés aux protéines G. Ceux-ci 

sont de trois types : µ , δ et κ.  Les récepteurs μ et δ sont les principaux récepteurs 

présents le long du tractus gastro-intestinal où ils sont exprimés dans la sous-muqueuse 

et les plexus myentériques. Ces deux récepteurs sont responsables d’une hyper-

polarisation par l’activation de canaux potassiques et l’inhibition de canaux calciques et 

de la diminution de relargage de neurotransmetteurs  (43)

L’utilisation de Loperamide, qui est un agoniste des récepteurs opioïdes, pour le 

traitement symptomatique des diarrhées, suggère un effet constipant local des opioïdes 

(44).

En plus de leur action analgésique, l’action des opioïdes au niveau du système nerveux 

central semble réduire la motricité gastro-intestinale, probablement en altérant la 

régulation du système nerveux autonome par le système nerveux central.
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b. Inhibiteurs de Pompe à Proton - IPP

Ceux-ci sont fréquemment utilisés dans notre population cible, que ce soit à visée 

symptomatique dans le cadre de tumeurs gastriques, ou d’effets secondaires d’autres 

traitements, ou de manière préventive à l’initiation de traitements par anti-inflammatoires 

stéroïdiens ou non.

Une étude réalisée sur les effets secondaires à long terme des IPP met en avant à 8 

semaines l’apparition de symptômes gastro-intestinaux à type de ballonnement (86%), 

flatulences (76%), douleurs abdominales (57%), diarrhées (42%) et constipation (21%). A

6 mois, le pourcentage de patients présentant des symptômes digestifs est encore plus 

important avec respectivement 85 %, 90 %, 83 %, 52 % et 35 % pour ces mêmes 

symptômes (45) . Ces résultats semblent corroborer l’hypothèse qu’une suppression de 

l’acidité gastrique pourrait altérer la flore intestinale et donner naissance à de nombreux 

problèmes dont le développement de symptômes digestifs proches d’un syndrome du 

colon irritable. 

De cette étude, on peut donc affirmer que les IPP sont un facteur de risque de 

constipation. Toutefois, d’autres symptômes digestifs tels que les diarrhées semblent plus

fréquents.

Il conviendrait donc de rediscuter l’indication d’un traitement par IPP, et d’en réévaluer la 

iatrogénie.
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c. Anxiolytiques

Dans les phases palliatives, l’angoisse est fréquente, qu’elle soit associée à la maladie, 

son évolution, aux traitements et à leurs effets secondaires, au retentissement social.

Dans ce cadre, les anxiolytiques benzodiazépiniques et dérivés sont fréquemment 

prescrits afin de permettre le sommeil, l’apaisement et d’améliorer la qualité de vie. Ils 

sont également utilisés dans des protocoles de sédation pour la gestion de symptômes 

pénibles réfractaires.

Ceux ci semblent associés à un risque plus important de constipation, comme le montre 

une étude réalisée en maison de soins avec un rapport de côtes à 2,80 ( IC 95 % : 1.12-

7.04, P = 0.03)  (46).

d. Neuroleptiques 

En situation palliative, les neuroleptiques sont utilisés dans de nombreuses situations : 

pour calmer des états d’agitation et/ou de confusion (secondaire aux désordres hydro-

électrolytiques, aux douleurs , à la rétention aiguë d’urine, aux fécalomes, aux tumeurs 

ou métastases cérébrales),  ou en tant qu’anti-émétiques (Haldol et Primperan).

Sur une méta-analyse de 177 études, les effets anticholinergiques à type de flou visuel, 

bouche sèche et constipation survenaient chez entre 1 % et 40 % des patients à moyen 

terme et 1 % et 41 % au long terme. Il n’existait pas de différence significative entre 

neuroleptiques typiques et atypiques (47)
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e. Antidépresseurs

Les traitements antidépresseurs prescrits pour des épisodes dépressifs majeurs sont 

responsables de constipation avec une prévalence de l’ordre de 10 %, tout 

antidépresseur confondu (avec 8 % dans les cas des ISRS et 20 % pour les tricycliques, 

probablement par effet anticholinergique)(48).

f. Antiémétiques anti HT3

Ceux-ci sont fréquemment prescrits en prévention des effets secondaires des 

chimiothérapies (nausées et vomissements).

Ils sont associés à des effets secondaires à type de céphalées, vertiges, mais également 

constipation dans 8 à 15 % des cas (49) (50) .
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g. Sels de fer par voie orale

Dans le cadre de cancers en phase palliative, les anémies sont fréquentes, que ce soit 

par l’action des traitements de chimiothérapie, l’atteinte médullaire, hématologique, ou 

par le biais de saignement digestifs, urinaires ou autres.

Dans ce cadre, et même si les transfusions sont les plus répandues, une 

supplémentation orale en fer est parfois introduite.

Elle est responsable d’effets gastro-intestinaux importants  survenant chez jusqu’à 30 % 

des patients, incluant la constipation  (51)

La supplémentation intraveineuse en fer, plus efficace et moins iatrogène pourrait être 

privilégiée.

h. Chimiothérapies

Parmi les effets secondaires des chimiothérapies anti-cancéreuses, on retrouve une 

importante proportion d’atteintes gastro-intestinales à type de diarrhées ou constipation. 

La prevalence de la constipation est estimée entre 4,9 et 16 % selon sa sévérité chez les 

patients sous chimiothérapie(52), soit le 3eme symptôme le plus fréquent.

Les chimiothérapies connues pour causer des diarrhées sont le 5-fluorouracile, le 

methotrexate, l’irinotecan, les taxanes, et les anticorps monoclonaux  tandis que celles 

50/119



responsables de constipation sont les vinca-alcaloides, les sels de platine, le thalidomide 

(53),(54), (55): la constipation induite par le chimiothérapie est bien documentée et peut 

atteindre jusque  80-90 % des patients (56) 

Les mécanismes sont mal connus et peu d’études existent en ce sens. Par ailleurs il est 

difficile de distinguer la constipation induite par la chimiothérapie et celle secondaire aux 

traitements symptomatiques.

Cependant, il a été suggéré que cette constipation soit la conséquence d’une action 

directe des chimiothérapies sur le système nerveux entérique. Des changements subtiles

à ce niveau pourraient engendrer une perturbation de la motilité colique normale 

conduisant à un ralentissement du transit et donc à la constipation.(57)

Certaines molécules de chimiothérapie semblent donc être des facteurs de risque de 

constipation et justifieraient d’un traitement préventif.

i. Traitements antiépileptiques

Les traitements anti-épileptiques sont fréquemment utilisés en oncologie, que ce soit 

dans le cadre de tumeur cérébrales primitives ou de métastases cérébrales d’autres 

tumeurs solides. 

Cependant, les études récentes de tolérance ne semblent pas mettre en avant de 

tendance à la constipation chez les patients traités par Lamotrigine, Levetiracetam, 

Carbamazepine, ou Valproate de Sodium (58) (59) (60) (61).
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Certains de ces traitements sont également employés dans la prise en charge des 

douleurs neuropathiques. Contrairement à la Gabapentine (62), la Prégabaline semble 

associée à un risque plus important de constipation. On retrouve ainsi une différence de 

risque de 2,3 % (IC 95 % : 1,5-3,2)  (63).

3. Prise en charge

Il existe quatre piliers décrits par la SFAP concernant la constipation sous opioïdes 

(Annexe 1) (64). Ces recommandations générales peuvent toutefois être appliquées à 

toutes les causes de constipation.

A. Prévention   (65)     (66)

a. Règles hygiéno-diététiques

a.a. Alimentation

En un premier lieu, au niveau alimentaire, une hydratation orale correcte, plutôt qu’une 

hyper-hydratation permet de réduire les risques de constipation. En effet, si boire plus 

n’améliore pas significativement le transit, lutter contre la déshydratation est efficace. 

On pourrait ainsi conseiller une hydratation de l’ordre de 2 litres par jour de liquide, 

chaud ou froid. Le rôle du médecin est ici de rechercher par l’examen clinique et la 

biologie des signes de déshydratation, et conseiller le patient au mieux. Certaines 

boissons réputées laxatives peuvent apporter un coup de pouce supplémentaire : jus de

pomme, pruneaux, sirop de figues, eaux minérales riches en Magnésium.
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En deuxième lieu, garantir des apports en fibres suffisants. Un excès de fibre 

n’apportera pas de solution, mais lutter contre des carences encore une fois, peut éviter

de favoriser une constipation latente. Une telle carence en fibre pourrait se voir dans 

des anorexies importantes. Le rôle du médecin est de conseiller : privilégier des 

aliments riches en fibres : céréales complètes, pain complet, muesli, riz brun, fruits 

secs… Dans cet objectif d’une alimentation plus riche en fibre, le recours aux services 

d’une diététicienne peut s’avérer une aide précieuse.

a.b. Exercice physique adapté

En effet l’alitement et l’inactivité favorisent la constipation. Le rôle du médecin est de 

recommander cet exercice, mais surtout de le rendre possible :

- adapter les stratégies antalgiques pour lutter contre des douleurs à la mobilisation 

(métastases osseuses, tumeurs primitives compressives, douleurs neuropathiques).

- mise en place d’aides techniques (cannes, déambulateur, fauteuil roulant, 

verticalisateur).

- évaluation par un kinésithérapeute qui passera régulièrement pour adapter l’exercice 

aux capacités du patient : parfois simplement lever au fauteuil, marcher quelques pas…

Dans l’idéal, on cherchera le maintien d’une marche régulière.

a.c. Environnement favorisant l’exonération

En premier lieu d’un point de vue mécanique, favoriser autant que possible la 

verticalisation (assis plutôt que couché) pour avoir l’aide de la gravité : aménagements 
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des WC pour en faciliter l’usage (rehausseurs, barres d’appui), ou utilisation de fauteuils

d’aisance. Surélever les pieds pour faciliter la défécation.

En deuxième lieu d’un point de vue psychologique, respecter l’intimité du patient 

(accompagner aux toilettes ou laisser seul sur le bassin/fauteuil d’aisance). Encourager 

également ses habitudes de vie : horaires de défécation (privilégier des horaires fixes 

après les repas alors que le péristaltisme est encore actif), rituels.

Des exercices de relaxation peuvent également aider : Décontraction musculaire 

progressive en contractant puis relâchant les muscles des pieds à la tête, visualisation 

d’une scène calme permettant de limiter le stress, distraction par TV, lecture ou autre 

permettant de prévenir et réduire le malaise associé à la défécation difficile.

L’adaptation des traitements aux douleurs est fondamentale: prise en charge d’une 

fissure anale, d’hémorroïdes (crème locales), antalgiques anticipés pour prévenir la 

survenue de douleurs abdominales ou ostéoarticulaires liées aux mobilisations.

Enfin, on cherchera à provoquer l’exonération par des traitements appropriés pour 

réduire le temps de la défécation.
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b. Prise en compte des facteurs de risque

b.a. Anticiper les facteurs de risque non modifiables

Des facteurs de risque tels l’âge, les localisations cérébrales, digestives, les carcinoses 

péritonéales, l’utilisation de certains traitements spécifiques (chimiothérapies) ou non 

(antalgiques opioïdes, anxiolytiques, antidépresseurs) sont généralement hors d’atteinte

d’une prévention primaire qui consisterait à les supprimer. Toutefois, connaître leur 

existence permet de rendre le médecin plus attentif : 

- rechercher précocement des signes de constipation

- mettre en place d’un traitement laxatif à visée préventive.

Par ailleurs, avoir identifié ces facteurs de risque permet également d’adapter le 

traitement laxatif : utilisation de suppositoires déclenchant la défécation dans les 

pathologies neurologiques ou pour réduire le temps de défécation en cas de douleurs à 

la mobilisation, d’antagonistes périphériques dans le cas de morphiniques...

b.b. Réévaluer les traitements médicamenteux

De nombreux médicaments sont des facteurs de risque de constipation, et 

s’accumulent sur les ordonnances, parfois sans réévaluation. Le rôle du médecin est de

réévaluer l’indication de chaque médicament :
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L’indication d’un traitement antidépresseur pris au long cours doit être réévaluée : Après

obtention d’une rémission face à un épisode dépressif majeur, on recommande en 

général une phase de continuation de 4 à 9 mois avec le même antidépresseur (67).

Dans certains cas (patients ayant expérimenté plus de trois épisodes dépressifs ou 

avec des troubles dépressifs majeurs chroniques, ou patients à risque de récidive), un 

traitement de maintenance peut être nécessaire. Cette phase implique la poursuite du 

traitement antidépresseur à mêmes doses pour une durée parfois indéfinie (67).

En l’absence de nécessité de cette phase de maintenance, le traitement antidépresseur

devrait être requestionné et, le cas échéant, arrêté progressivement.

L’indication d’un traitement anxiolytique au long cours doit être réévaluée : En théorie le 

traitement est limité à six semaines, mais il est parfois poursuivi des années alors qu’au

long cours on aurait plutôt une diminution d’effet. Notons toutefois l’existence de 

patients répondeurs au long cours (68).

La réévaluation du traitement diurétique en fonction de l’état d’hydratation du patient est

nécessaire : se méfier des œdèmes en cancérologie qui ne traduisent pas 

nécessairement une hyper-hydratation mais peuvent être secondaires à une dénutrition 

(par hypoalbuminémie), atteinte hépatique, compression lymphatique… 

L’indication des inhibiteurs de pompe à proton au long cours est à vérifier: ils sont 

souvent prescrits pour inconfort digestif, en phase de cicatrisation d’un ulcère, et 

reconduits d’ordonnance en ordonnance.
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L’utilisation de traitements antiémétiques est à surveiller : le traitement étiologique est à 

privilégier en première intention, plutôt qu’un traitement symptomatique d’emblée. On 

s’installe rapidement dans un cercle vicieux dans lequel la constipation induit des 

vomissements traités par antiémétiques qui favorisent à leur tour la constipation.

 Ceux-ci sont souvent administrés de manière préventive avec la chimiothérapie.

La réévaluation du traitement antalgique, notamment opioïde : La nécessité de sa 

poursuite après traitement étiologique est à discuter (par exemple traitement 

symptomatique de lombalgie après radiothérapie antalgique). Éviter de traiter par 

opioïde une douleur abdominale sur constipation (et en miroir, se méfier de l’absence 

de douleur dans les constipations sous opioïde).

La réévaluation des traitements neuroleptiques : en vérifier l’indication (par exemple 

traitement introduit lors d’un épisode aigu, traitement au long cours jamais réévalué). Se

méfier également des neuroleptiques cachés comme le Metroclopramide et 

l’Haloperidol utilisé en antiémétiques, et de manière général ne pas les utiliser dans des

nausées secondaires à une constipation.

La discussion d’une supplémentation orale en fer dans les anémies souvent 

multifactorielles des cancers (inflammatoires, carences vitaminiques, hémorragies, 

hémato-toxicité des traitements spécifiques) est indispensable. Dans les cas ou une 

telle supplémentation est nécessaire, on pourra organiser une supplémentation par voie

veineuse en milieu hospitalier, hôpital de jour ou HAD.
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b.c. Dépistage et traitements des troubles hydro-électrolytiques

- Recherche et traitement d’une hypokaliémie : le traitement étiologique est à privilégier 

en premier lieu (arrêt des diurétiques de l’anse, d’une corticothérapie, contrôle de 

vomissements ou diarrhées, carence d’apport sur anorexie). La supplémentation orale 

(avec une forme adaptée : potassium en gélules ou sirop) ou intraveineuse voire sous-

cutanée (<2g/24h pour limiter les risque locaux) est à mettre en place afin de normaliser

la kaliémie. On pourra également proposer la consommation d’aliments riches en 

potassium : légumineuses, certains fruits (avocats, bananes, abricots, kiwis, fraises…), 

certains légumes (épinards, chou…), et les fruits secs.

- Contrôle régulier de la calcémie notamment en cas de tumeur à risque (tumeurs 

osseuses primitives ou métastases osseuses connues) est à instaurer (en prenant en 

compte la calcémie corrigée par l’albuminémie dans cette population souvent dénutrie) 

de manière régulière et  en cas de signes cliniques (asthénie, somnolence, 

confusion…).

 En cas d’hypercalcémie, et selon sa profondeur, un traitement est à mettre en œuvre 

rapidement. Celui-ci sera étiologique si possible (arrêt d’une supplémentation trop 

importante en Vitamine D, traitement chirurgicale ou médicamenteux d’une 

hyperparathyroïdie primaire).

Selon la profondeur de l’hypercalcémie le traitement pourra varier : Dans notre 

population elle sera surtout modérée <3,25mmol/L, et une simple hydratation associée 

à l’utilisation de Biphosphonates par voie intraveineuse est en règle générale suffisante.

Dans le cas des tumeurs à risque, un traitement préventif par biphosphonates ou 

antirésorptifs osseux (Xgeva) pourra être prescrit. On sera toutefois vigilant au risque 
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d’ostéonécrose de la mandibule, par la consultation dentaire préalable et répétée 

semestriellement.

-Dépistage de l’hypothyroïdie notamment en cas de signes cliniques (peau sèche, 

ralentissement idéomoteur, crampes et faiblesse musculaire, asthénie, frilosité, oedème

du visage, constipation...) et introduction d’un traitement substitutif dont les posologies 

seront réadaptées.

Il faudra également s’assurer de l’efficacité de la substitution.

b.d. Anorexie et soins de bouche

L’anorexie est multi-factorielle, il existe de nombreuses mesures à mettre en place :

-Soins de bouche : Ils font partie intégrante de la toilette mais assez souvent on note 

une méconnaissance de ces soins, des maladies de la bouche, un manque de 

reconnaissance, et un ressenti négatif pour le soignant (69)

Les bouches sèches (hyposialie, asialie) nécessitent la recherche d’une iatrogénie 

médicamenteuse. Celles-ci peuvent être améliorées par stimulation de la salivation 

(glaçon, jus, bonbons sans sucre), brumisateur, aequasyal, substituts salivaires, corps 

gras non glycérinés sur les lèvres et la langue, humidificateurs d’air, soins de bouche 

simples au Bicarbonate de Sodium.

Les bouches sales peuvent être soulagées par des soins au bicarbonates 1,4 % . 

L’entretien des prothèses dentaires est également fondamental.

59/119



Les bouches mycosiques relèvent d’un traitement antifongique et de bains de bouche 

alcalins par bicarbonate de sodium.

Les bouches hémorragiques peuvent être soulagées par le froid.

Les bouches douloureuses relèvent de traitements locaux : aspirine pour des aphtes, 

gel de morphine ou xylogel pour des plaies cancéreuses.

-Prise en compte et traitements de nausées/vomissements : Ils peuvent être 

multifactoriels, et leur prise en charge est majoritairement symptomatique, parfois de 

façon anticipée (on administrera dans ce cas le traitement anti-émétique avant les 

repas).

-Prise en compte et traitement de douleurs, abdominales en particulier : Il est important 

de les rechercher, d’en déterminer la cause éventuelle, le retentissement, afin de 

proposer un traitement antalgique adapté à leur intensité et à leur nature (excès de 

nociception, neuropathique, psychogène, mixte...)

-Prise en charge de l’anxiété et de la dépression : Cette prise en charge repose dans un

premier temps sur une réassurance, une attitude d’écoute, d’accompagnement. Elle 

pourra s’accompagner en cas de besoin d’une approche médicamenteuse 

systématique ou ponctuelle.

-Adaptation des textures et des goûts aux capacités et aux dysgueusies éventuelles : 

On pourra ainsi utiliser des repas mixés ou hachés dans le cadre de dysphagies, de 

l’eau pétillante ou gélifiée plutôt que plate. Les goûts pourront être adaptés avec une 
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appétence différente pour le sucré ou le salé selon les personnes. On évitera les 

viandes dont la simple odeur est parfois intolérable suite à certaines chimiothérapies. 

On pourra également adapter les températures : une alimentation froide lisse sera 

moins douloureuse en cas de mucite importante ou lésion endobuccales ulcérées.

-Importance de la convivialité des repas : Pour les patients résidant au sein de 

structures d’hébergement, ou dans des services hospitaliers le permettant, un repas 

commun, par sa dimension sociale et stimulante, peut aider à lutter contre l’anorexie.

B. Prise en charge non médicamenteuse

a. Massages abdominaux

La pratique de massages abdominaux spécifiques visant à favoriser les mouvements 

péristaltiques et donc le transit par un kinésithérapeute, puis par la personne soignée 

elle-même, pourrait permettre une réduction de la sévérité de la constipation et de 

l’intensité de l’inconfort et des douleurs associées. Celle-ci est cependant visualisable 

sur le moyen-terme, avec une significativité après 8 semaines de massages réguliers à 

raison de 15mn 5 fois par semaine dans l’étude citée. (70)

Toutefois, leur utilisation ne semble pas réduire l’utilisation des traitements laxatifs, ce 

qui le positionnerait comme un complément de ceux-ci plutôt qu’un remplacement.

Ceux-ci restent cependant contraignant à mettre en place devant la nécessaire 

régularité de l’intervention, et il n’existe pas à l’heure actuelle de consensus sur les 
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techniques à mettre en place (effleurage de l’abdomen, pressions plus appuyées, 

vibrations, pétrissage), ni sur la durée du massage. La meilleure façon d’en assurer la 

pérennité serait l’apprentissage par le patient des auto-massages.

b. Stimulation du réflexe anorectale

La stimulation digitale au niveau de l’anus et du bas rectum, par réalisation de 

mouvements circulaires, permet une augmentation des contractions au niveau du colon 

gauche et du rectum, facilitant ainsi l’évacuation des selles (71). Ces techniques 

peuvent également être mises en place par le patient seul, sur un siège adapté ou 

allongé. Cependant, cette technique est à réserver aux atteintes neurologiques 

(atteintes médullaires essentiellement), et reste d’un confort très limité (72).

c. Rééducation périnéale – biofeedback

Cette technique de rééducation, utilisée dans le cadre de constipation terminale, vise à 

permettre de récupérer une évacuation normale des selles, sans devoir recourir à des 

techniques digitales. Selon la nature des troubles responsables, cette rééducation aura 

pour objectif soit de lutter contre une contraction paradoxale du canal anal lors de 

l’effort de poussée (anisme), soit de récupérer au moins en partie une sensibilité 

rectale. Dans le cadre des constipations terminales, le biofeedback semble montrer sa 

supériorité sur les laxatifs classiques(73), et il paraît donc important de pouvoir orienter 

le patient de manière adaptée.
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d. Neuromodulation sacrée

La mise en place percutanée d’une électrode au niveau du troisième foramen sacré, 

couplée à un appareil de stimulation sous-cutané (stimulateur externe dans un premier 

temps puis générateur d’impulsion en cas de succès), permet dans certains cas une 

amélioration significative sur les constipations réfractaires(74). Il reste toutefois un 

traitement d’exception.

C. Prise en charge médicamenteuse

Dans la plupart des cas, les laxatifs osmotiques ainsi que les laxatifs de lest sont 

recommandés en première intention pour le traitement de la constipation.(75)

Les laxatifs lubrifiants et stimulants sont généralement proposés en deuxième ligne 

thérapeutique, en cas d’échec des laxatifs osmotiques et/ou de lest.(75)

Les grilles de remboursement semblent suivre cette logique puisque les laxatifs de lest 

et osmotiques sont généralement remboursés à 30 % contrairement aux laxatifs 

stimulants et lubrifiants qui ne le sont généralement pas.

Pour les constipations distales, les suppositoires effervescents d’Eductyl peuvent être 

recommandés, et plus efficaces que les laxatifs classiques.(75)
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a. Laxatifs osmotiques et préparations pour investigations coliques

Les laxatifs osmotiques constituent une famille de substances non résorbées au niveau 

digestif, ayant pour propriété d’attirer l’eau dans la lumière digestive et de l’y retenir par 

effet osmotique. Ils sont donc responsables d’une « humidification » des selles, qui 

seront plus facilement exonérées. Pour une utilisation optimale, ils nécessitent une 

hydratation orale concomitante suffisante.

Leur principal inconvénient est la survenue possible de ballonnements et météorisme 

abdominal en début de traitement, et de diarrhées en cas de surdosage. Ils agissent 

généralement en 1 à 2 jours.

Ils regroupent principalement des disaccharides (lactulose, lactitol), PEG (macrogol), 

polyols (Sorbitol), et laxatifs salins (hydroxyde de magnésium)

Les spécialités les plus fréquemment utilisées (lactulose : Duphalac®, macrogol : 

Movicol® et Forlax®, lactitol: Importal®, hydroxyde de Magnésium ; Magnésie san 

Pellegrino® ) ont des posologies pouvant aller de 1 à 2 sachets par jour dans 

l’indication de la constipation. En pratique clinique, ces posologies sont fréquemment 

dépassées. Notons enfin que le Movicol® est le seul à disposer d’une indication dans 

l’impaction fécale, avec dans ce cas une posologie de 4 sachets deux fois par jour. D’un

point de vue pratique, ces laxatifs se présentent sous forme de poudre à dissoudre 

dans l’eau (existence de Lactulose en solution buvable). Leur utilisation nécessite donc 
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l’ingestion d’une quantité de liquide qui peut poser des problèmes dans le cadre de 

nausées, troubles de déglutition…

b. Laxatifs de lest

Les laxatifs de lest ou mucilage regroupent des substances naturelles qui ne sont ni 

digérées ni absorbées. Elles ont pour propriété de gonfler en absorbant l’eau, formant 

un gel, augmentant le volume des selles, et facilitant leur élimination. Ils nécessitent 

donc une hydratation orale suffisante.

Comme les laxatifs osmotiques, ils peuvent être à l’origine de ballonnements en début 

de traitement. Leur délai d’action est un peu plus long, de 1 à 3 jours, avec une 

efficacité maximale progressive atteinte en une semaine.

Ils se présentent sous forme de suspension buvable (Psylia®, Spagulax®, Transilane®)

ou de granulés (Karayal®, Agiolax®).

c. Laxatifs stimulants 

Ces laxatifs agissent principalement au niveau colique, en augmentant la motricité 

colique et en favorisant les sécrétions coliques (eau, électrolytes et protéines).

Ils sont généralement recommandés sur de courtes durées car ils sont irritants pour le 

colon et susceptibles de provoquer à moyen/long terme des douleurs abdominales par 

inflammation de la muqueuse, irritations rectales…
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Ils regroupent des dérivés anthracéniques d’origine végétale utilisés en phytothérapie 

(Séné, aloes, bourdaine, cascara…) (Dragées Fuca®), des dérivés du diphénylméthane

principalement le bisacodyl (Dulcolax®, Contalax®).

Ces derniers se présentent sous forme de comprimés. Notons une interaction avec 

l’ensemble des médicaments anti-acides, responsables d’une dissolution précoce de 

l’enrobage à l’origine de douleurs abdominales et de nausées.

d. Laxatifs lubrifiants

Ces laxatifs agissent par effet mécanique en lubrifiant le contenu colique et en 

ramollissant les selles. Ils facilitent ainsi l’exonération.

Leur utilisation est à proscrire chez des personnes alitées et affaiblis présentant des 

risques de fausse-route devant le risque de pneumopathie huileuse de très mauvais 

pronostic.

A dose trop importante, ils exposent à un risque de suintement anal plus ou moins 

associé à un prurit. Notons qu’ils peuvent être responsables de malabsorption des 

vitamines liposolubles et de certains médicaments.

Leur délai d’action est relativement rapide : 6 à 36 heures.
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Ils sont représentés essentiellement par des huiles minérales : paraffine ( Huile de 

paraffine®, Lansoyl®, Lubentyl®, Restrical®). Ils sont généralement pris de 1 à 3 fois 

par jour à distance des repas et se présentent sous forme d’huile ou de gelée.

e. Laxatifs mécaniques     : Laxatifs par voie rectale

Ces laxatifs agissent par stimulation du réflexe de défécation.

Ils regroupent des substances ayant un effet osmotique (Microlax®), stimulant 

(Dulcolax®, Normacol®), ou par dégagement gazeux (Eductyl®)

Ceux-ci peuvent être vécus comme invasifs et/ou inconfortables par la personne (voie 

rectale), et leur mise en œuvre peut être responsable de douleurs (mobilisation). Ils 

sont susceptibles de provoquer une irritation lorsqu’utilisés de manière fréquente, et 

sont contre-indiqués en cas d’affections de la marge anale et/ou pathologies 

hémorroïdaires (à l’exception de l’Eductyl®).

Leur action est plus rapide que celle des laxatifs précédemment cités : efficacité 

généralement entre 5 et 20mn. Ils permettent donc de déclencher la défécation et donc 

d’anticiper une installation du patient ou un traitement antalgique.

On parlera brièvement des lavements rectaux simples (lavements à l’eau entre 500mL 

et 2L sur sonde rectale) permettant de soulager une constipation ou d’aider à 

l’évacuation d’un fécalome en hydratant et en augmentant le volume des selles de 

manière directe. Ceux-ci représentent en général un traitement d’appoint car leur mise 
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en œuvre nécessite l’intervention de personnel para-médical et du matériel spécifique, 

et peuvent être pénibles et douloureux.

f. Péristaltogènes intestinaux 

Ils sont utilisés en dernier recours, par voie orale de préférence (Mestinon®, 

Neostigmine®), mais aussi par voie sous-cutanée (Prostigmine®), en l’absence 

d’obstacle (risque de perforation). Ils agissent en stimulant directement le péristaltisme 

intestinale.

Par leur mode d’action, ils peuvent être responsables de crampes abdominales 

douloureuses, et la douleur doit être recherchée et anticipée.

g. Antagonistes opioïdes périphériques   

Dans le cadre de la constipation sous opioïdes, il existe désormais, en seconde 

intention après les laxatifs oraux, la possibilité d’utiliser des antagonistes opioïdes 

périphériques qui empêchent la fixation des opioïdes et provoquent leur détachement 

des récepteurs µ au niveau digestif, sans interférer avec leur action centrale. Ils sont 

donc un traitement logique des effets secondaires périphériques des opioïdes.

Nous disposons depuis 2008 du Relistor® (bromure de methylnaltrexone) qui pose le 

problème de sa voie d’administration sous-cutanée exclusive.

Plus récemment, le Naloxegol (Moventig®) a été mis sur le marché. Il agit en une prise 

unique de 25mg quotidienne (diminution possible à 12,5mg en cas de mauvaise 
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tolérance) par voie orale. Son efficacité a été démontrée sur la reprise des mouvements

intestinaux, avec un délai d’action rapide (76) (entre 7 et 19h). Il est cependant encore 

trop tôt pour en affirmer la pleine efficacité en pratique clinique courante, en particulier 

en oncologie.

Enfin, notons la possibilité en milieu hospitalier d’utiliser le Narcan® par voie orale. En 

effet, cette voie d’abord permet une antagonisation essentiellement digestive, avec peu 

d’absorption et donc peu de passage vers le système nerveux central.

Ces antagonistes restent toutefois spécifiques de la constipation induite par les 

opioïdes, et sont à manier avec précaution : leur principal effet secondaire est la 

survenue de douleurs abdominales et de crampes à la reprise du transit.

h. Traitements chirurgicaux

Il s’agit principalement du traitement chirurgical du syndrome occlusif, visant à 

supprimer la cause généralement mécanique : adhérences intra-abominales post-

opératoires, tumeur compressive (de manière intrinsèque ou extrinsèque), volvulus…

Nous ne traiterons pas en détail ce traitement qui relève de la spécialité chirurgicale.

Notons simplement que certaines tumeurs digestives évoluées responsables de 

syndromes occlusifs peuvent nécessiter la mise en place, quand l’état général du 

patient le permet, d’une colostomie dite « de décharge » permettant de « contourner » 

l’obstacle.
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D. Traitement symptomatique du syndrome occlusif/sub-occlusif  (77)

Le traitement du syndrome occlusif, en l’absence de prise en charge chirurgicale 

possible, repose avant tout sur la prise en charge des symptômes associés :

-Mise en place d’une sonde naso-gastrique permettant la vidange gastrique, et donc la 

diminution des douleurs abdominales et des nausées. Dans certains cas, on pourra 

utiliser une sonde de gastrostomie d’alimentation déjà en place en décharge, voir 

mettre en place une gastrostomie de décharge en cas d’inconfort majeur, d’occlusion 

inextricable, et d’un pronostic vital suffisant. Outre son rôle symptomatique, elle permet 

également la prévention des inhalations.

-Utilisation d’une corticothérapie systémique de 1 à 4mg/kg, pouvant permettre 

d’atténuer une compression extrinsèque, de limiter l’inflammation locale. Elle présente 

également un effet anti-émétique non négligeable et un effet antalgique indirect.

-Utilisation d’anti-sécrétoires pour limiter les sécrétions gastriques et intestinales, limiter 

le reflux biliaire. On utilise classiquement le Scoburen de 40 à 80mg/j pour son tropisme

digestif. En seconde intention on peut utiliser seul ou en association les analogues de la

somatostatine (Octréotide).

-Utilisation d’antiémétiques.

-Utilisation d’antalgiques, jusqu’au palier 3, en dépît de leur caractère aggravant sur les 

troubles du transit.

70/119



II. Matériel et Méthode de l’étude

1. Population     : critères d’inclusion et d’exclusion

A. Critères d’inclusion

Les patients inclus doivent  présenter un cancer solide en phase palliative ( c’est à dire 

pour lesquels la guérison est considérée comme impossible (78)), incluant les 

traitements de chimiothérapie, radiothérapie, hormonothérapie à visée palliative.

Pas de restriction d’âge.

Pas de restrictions sur le stade du cancer (phase palliative initiale, avancée et 

terminale).

B. Critères d’exclusion

Patients présentant une constipation chronique pré-existant à la pathologie cancéreuse 

(colon irritable, Maladie inflammatoire chronique de l’Intestin…)

Patients en phase curative.
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2. Objectifs principal et secondaires

L’objectif principal de l’étude est de rechercher une association significative entre les 

facteurs de risque identifiés dans la littérature et la constipation. Dans un second temps,

parmi ceux-ci, identifier ceux qui présentent avec la constipation une force d’association

similaire à celle des antalgiques opioïdes, et qui justifieraient donc d’une prophylaxie 

médicamenteuse.

Les facteurs de risque étudiés sont :

- Manque d’activité physique (>50 % de temps alité/assis)

- Anorexie (baisse d’appétit au cours des trois derniers mois)

- Amaigrissement (>5 % du poids en trois mois)

- Carence en fibres (apport alimentaire<20g/j)

- Apports hydriques insuffisants (<1500mL de boisson)

- Traitement par antalgique opioïde 

- Traitement par neuroleptiques

- Traitement par benzodiazépines

- Traitement par antidépresseur (sans distinction de classe)

- Traitement antiépileptique

- Hypokaliémie < 3,5mmoL/L

- Hypercalcémie corrigée > 2,55mmol/L

- Carcinose péritonéales

- Hypothyroïdie TSH < limite inférieure (selon normes du laboratoire)
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A également été évaluée la présence de :

- Traitement par Laxatifs

Les objectifs secondaires comprennent :

-Une évaluation de la prévalence de constipation dans la population cible.

-Une évaluation de l’adéquation ou de l’inadéquation entre un ressenti de constipation 

par le patient et l’appartenance aux critères de la définition.

3. Critères de jugement

Le critère de jugement principal est la présence d’une association statistiquement 

significative entre facteur de risque et constipation. Dans un second temps, évaluation 

du sur-risque de chaque facteur pour comparaison.

Les critères de jugements secondaires sont la prévalence de la constipation, le 

pourcentage de patients ne sentant pas constipés au sein du groupe constipé.

4. Recueil des données

L’étude proposée ci-après est une étude mono-centrique réalisée sur des patients 

fréquentant le SSAJ (Service de Soins et d’Accompagnement de Jour), hôpital de jour 

de soins de support du Centre de lutte contre le cancer Paul Strauss à Strasbourg. Il 

s’agit donc de patients suivis sur un mode ambulatoire.
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L’étude a été réalisée sur une durée de trois mois (Avril 2018 à Juin 2018).

Les données recueillies sont de deux ordres : 

-un questionnaire d’auto-évaluation

-récupération des données du dossier patient informatisé via DxCare (type de tumeur et

extension, traitements spécifiques, bilan biologique)

Le questionnaire a été systématiquement proposé à chaque patient par les soignants. 

Ceux-ci étaient libres d’accepter ou non de remplir tout ou partie du questionnaire. Ces 

questionnaires portaient la mention du numéro de dossier pour permettre la recherche 

informatique dans un second temps.

A. Questionnaire de thèse

Le questionnaire est une auto-évaluation par le patient, à la fois pour des raisons de 

temps et de practicité, mais également pour évaluer la perception de la constipation par

notre population et les mesures entreprises.

PartieTransit :

L’objectif de ces trois premières questions est de déterminer s’il existe une constipation 

ou non : au sens d’une gêne ou d’une fréquence anormale. La fréquence >1/j est 

simplement un indicateur témoignant d’éventuelles fausse-diarrhées qui n’auraient pas 

été comptabilisées autrement. 
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La question 4 permet de faire le rapport entre constipation effective et ressentie par le 

patient.

Partie Hygiène de vie :

La question 5 est une évaluation indirecte de l’activité physique des patients par le 

temps passé couché ou assis au cours d’une journée.

Ila question 6 est une évaluation  de l’existence ou non d’une anorexie d’apparition 

semi-récente. L’intérêt de la cinétique est de permettre d’associer ou non cette 

modification d’appétit à un changement récent dans le transit.

La question 7 demandant le poids actuel et antérieur (3mois) permet la recherche d’une

dénutrition.

L’apport en fibres (79) est évalué par le biais d’un tableau synthétisant les prises sur 

différents classes alimentaires au cours des deux dernières semaines.

Les résultats chiffrés ont été obtenus sur la base d’un document rédigé par des 

diététiciens canadiens. Les chiffres ci-dessous sont les moyennes de chaque catégorie.

Leur utilisation est assez peu précise, mais représente le meilleur compromis pour 

évaluer l’apport en fibre.

-Fruits  (moyenne 3,5g/portion)

-Légumes (moyenne 3,5g/portion)

-Légumineuses (pois,haricots secs, lentilles)
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-Pain (tranches), pâtes, riz , féculents(moyenne 2g/portion)

-Céréales (en moyenne 5g/portion)

Les résultats ont été interprétés de façon à considérer « plusieurs fois par jour » comme

28 portions sur deux semaines, « une fois par jour » comme 14 portions sur deux 

semaines, « plusieurs fois par semaine » comme 6 portions sur deux semaines, « une 

fois par semaine » comme 2 portions sur deux semaines. 

Dans un second temps, calcul de l’apport moyen par jour, et comparaison au minimum 

attendu (20g/j).

L’évaluation de la quantité de liquide(80) était plus aisée à réaliser par un 

questionnement portant sur un nombre de verres/tasses, ne demandant pas au patient 

un calcul précis.

Les quantités retenues sont les suivantes :

1 tasse à café : 100mL

1 verre à eau : 200mL

1 tasse/petit mug : 250mL

1 assiette à soupe/bol à soupe : 300mL

Partie Traitements :

Chaque classe médicamenteuse était associée à une case à cocher en cas de prise et 

d’une ligne de texte libre pour préciser le médicament. Des exemples étaient fournis 

pour chaque classe.
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Le remplissage de cette partie par le patient pourrait éventuellement être une source de

biais dans l’analyse ultérieure. Toutefois, il s’agit de la méthode la plus efficace pour 

réunir ces données.

Il s’agit par ailleurs d’une évaluation des traitements pris, qui diffèrent des traitements 

prescrits.

5. Tests statistiques

Les patients ont été séparés en deux groupes, constipés (s’ils avaient au moins une 

réponse en faveur d’une constipation sur une difficulté d’exonération, une fréquence 

des selles < 3/semaine ou un ressenti de constipation) et un groupe non constipés.

Dans chacun des groupes, la prévalence des facteurs de risque a été relevée à partir 

du questionnaire ou du dossier médical, et une première analyse univariée effectuée à 

l’aide d’une analyse de type khi² de Pearson ou Test de Fisher exact pour les effectifs 

plus faibles, afin de sélectionner ceux qui seraient utilisés dans l’analyse multivariée.

L’analyse multivariée devait être réalisée selon une méthode de régression logistique.
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III. Résultats

1. Répartition des patients

Sur un total de 72 questionnaires récoltés entre Avril et Juin 2018, 31 patients ont été 

exclus ( 13 patients en projet curatif, 1 doublon et 17 en raison d’absence de numéro de

dossier médical).

Sur les 41 patients restants, 12 ont été rangés dans le groupe constipé, et 29 dans le 

groupe témoin. 

Figure 6 : Diagramme de Flux

Les groupes étaient comparables sur l’âge, le sexe. Ci-dessous la répartition en 

fonction du type de tumeur.
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2. Facteurs de risque exclus de l’analyse

Sur l’ensemble des paramètre recherchés dans le questionnaire ou le dossier médical, 

certains ont dû être exclus de l’analyse en raison d’un nombre très faible de réponses : 

la TSH n’a été retrouvée que dans 3 dossiers, et le fer oral dans un seul.

3. Analyse univariée

a. Traitement par Opioïdes 

Seuls les opioïdes permettent de retrouver une différence significative entre les deux 

groupes  avec une prévalence de 83 %  dans le groupe constipé contre 44 %dans le 

groupe témoin.
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b. Neuroleptiques et antidépresseurs

Les traitements médicamenteux se rapprochant le plus de la significativité sont les 

neuroleptiques  et les antidépresseurs . Le manque d’effectif est probablement 

responsable de l’absence de significativité ici (3 prescriptions de neuroleptiques sur 41 

patients au total pour les benzodiazépines et 3 pour les antidépresseurs) .

c. Benzodiazépines et antiepileptiques

Les benzodiazépines et les antiépileptiques n’ont pas montré d’association significative.

d. Mode de vie et alimentation

Le manque d’activité physique , l’anorexie  , l’amaigrissement  les apports hydriques 

insuffisants étaient loin de la significativité dans l’analyse univariée.

Seuls les carences en fibres semblent se rapprocher de la significativité avec un p à 

0,21.

e. Hypercalcémie et hypokaliémie

Les troubles hydro-électrolytiques n’ont pas montré d’association significative avec la 

constipation, que ce soit l’hypokaliémie ou l’hypercalcémie.

f. Carcinose péritonéale

Enfin, de manière étonnante, il n’a pas été relevé sur l’analyse univariée d’association 

significative entre constipation et carcinose péritonéale (khi² calculé à 0,09 contre 3,84).
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4. Analyse multivariée

Sur la base des résultats de l’analyse multivariée, ont été analysés en multivariés les 

facteurs de risque présentant un p<0,3.

Malheureusement, en dehors des opioïdes, aucun autre facteur ne semble atteindre la 

significativité.

Ceux-ci restent cependant un facteur de risque majeur avec près de 8,5 fois plus de 

chance d’être constipé.

5. Critères secondaires

La prévalence de la constipation dans notre étude est de 29 %, ce qui correspond à la 

tranche basse des fourchettes retrouvées dans la littérature pour ce type de population.

Sur les 12 patients répondant de manière objective aux critères de constipation, seuls 

66 % s’estimaient constipés, ce qui signifié 33 % de patients constipés n’estimant pas 

l’être.

Notons par ailleurs que sur un total de 23 patients sous antalgiques opioïdes, seuls 12 

présentaient une co-prescription de laxatifs, sans différence entre les deux groupes 

(50 % dans le groupe constipé, 54 % dans le groupe témoin).

81/119



IV. Discussion

1. Discussion sur la méthodologie

A. Validité interne

a. Le choix de la méthode

Notre étude est une étude quantitative, permettant la comparaison et l’évaluation de 

l’association du phénomène étudié (ici la constipation), avec ses facteurs de risque.

Le choix de la méthode statistique (analyse multivarié) s’est imposé devant le nombre 

important de variables à étudier. Toutefois, le nombre restreint de patient nécessitait de 

limiter les facteurs de risque les moins susceptibles de se démarquer dans cette 

analyse. Une analyse univariée de chaque paramètre était donc indispensable avant 

leur inclusion. Aucun élément n’a été forcé dans l’analyse.

b. Le choix de la population et du mode de recueil

L’objectif étant de raisonner sur une population de ville, le choix de patients suivis en 

Hôpital de jour s’imposait pour garantir une population de type ambulatoire, proche 

d’une population suivie en ville. Il semblait difficile de réaliser cette étude auprès des 

médecins généralistes, pour qui la population palliative reste une minorité. 

A posteriori, le choix de cette population était probablement trop limitatif, conduisant à 

un nombre de patients inclus plutôt faible malgré les trois mois de recueil.
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Le choix de l’auto-questionnaire était également un choix assumé, visant à recueillir les 

facteurs subjectifs sans filtre d’un autre examinateur, à permettre une autoévaluation 

décomplexée car anonyme sur l’hygiène de vie, et à se rapprocher des médications 

réellement prises par les patients. Par ailleurs, il évite une variabilité liée à des 

investigateurs différents, chaque patient n’étant influencé que par lui-même.

Le choix de compléter cette évaluation pour une recherche sur dossier informatisé visait

des informations souvent mal connues par le patient. Toutefois, le caractère rétrospectif 

de l’analyse biologique explique probablement le peu de données recueillies à ce 

niveau.

c. Biais

c.a. Biais de confusion

En grande partie limité au sein de notre étude par la présence d’un groupe témoin, dont

les caractéristiques ne diffèrent pas du groupe étudié.

On peut d’ailleurs souligner que le principal facteur confondant quant à l’étude du transit

serait l’utilisation de traitements le modifiant. On ne note pas de prise de traitement anti-

diarrhéique dans la population étudiée, et même si la prescription de laxatifs est plus 

importante dans le groupe constipé ( 58 % contre 31%), la différence n’est pas 

significative (p=0,31)

c.b. Biais de sélection

Le choix d’une population suivie en Hôpital de jour implique un suivi plus régulier et plus

attentif que dans la population générale. Les patients pourraient être plus rapidement 

traités, et la constipation plus fréquemment recherchée et prévenue. Le risque serait 

alors d’avoir une population globalement moins constipée que la population générale. 
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La prévalence de 29 % dans notre étude, si elle est dans les normes de ce type de 

population, reste toutefois basse.

Par ailleurs, un suivi plus régulier implique probablement un meilleur repérage et une 

meilleure prévention des facteurs de risque de constipation, qui pourraient être sous-

estimés par rapport à la population générale.

Enfin, a contrario, le choix d’une population d’hôpital de jour sélectionne de facto des 

patients capables de se déplacer, ou d’être transportés dans des conditions 

acceptables, avec une population peut-être moins lourde, plus mobile, avec moins de 

problématiques alimentaires.

Notons enfin la présence d’un nombre important de questionnaires non identifiés et 

donc exclus d’office, contribuant au faible effectif, s’expliquant probablement par 

l’absence d’investigateur sur place, avec le rôle de proposition des questionnaires 

délégués aux soignants non directement concernés par l’étude.

B. Validité externe

La population étudiée présente une prévalence de la constipation comparable à celle 

retrouvée dans la littérature. Le choix de la définition proposée par la SNFGE de la 

constipation semble le plus pertinent pour une étude française. 

De nombreux facteurs de risque établis n’ont pas montrés d’association significative 

dans cette étude, probablement en raison d’effectifs trop faibles.
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Même s’il n’existe pas d’étude sur la force relative des facteurs de risque, compte-tenu 

des données de la littérature, de l’expérience empirique, et des nombreuses 

recommandations allant dans ce sens, la mise en évidence d’une association très forte 

des opioïdes comme seul facteur de risque pertinent dans cette étude semble logique.

2. Discussion sur les résultats

a. Les opioïdes

Les opioïdes restent le facteur de risque le plus important de constipation dans notre 

population cible, et le seul à parvenir à une significativité, avec un risque près de 8 fois 

plus important d’être constipé avec la prise d’opioïdes. 

Leur rôle dans la constipation est connu de longue date, et les nombreuses publications

sur le sujet, ainsi que les recommandations abondantes sur la prise en charge de la 

constipation sous opioïdes, et plus récemment, du développement de molécules 

spécifiques à cette indication, le confirment.

Toutefois, les études réalisées sur des patients en phase palliative privilégient en 

général l’étude de la constipation sous opioïdes sans tenir compte des autres facteurs 

de risque, ou l’étude de ces derniers par sous-catégories. Ainsi, s’il est tacitement 

admis que les opioïdes restent le facteur de risque le plus important, notre étude a 

permis de souligner, s’il était nécessaire, ce point.
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Cela implique la nécessité d’une prévention primaire de la constipation sous opioïdes 

avec la co-prescription systématique de laxatifs. Hors dans notre étude, seuls 52 % des

patients bénéficiaient de celle-ci (et a fortiori seuls 50 % des patients pourtant constipés

par définition). Il pourrait être intéressant de se pencher sur les causes de cette 

inadéquation : Absence de prescription à l’initiation du traitement ou à son 

renouvellement ? Troubles de l’observance ? Arrêt en raison d’effets secondaires ?

b. Les autres facteurs de risque

Aucun autre facteur de risque n’a pu atteindre la significativité, probablement en grande

partie en raison du manque d’effectif.

Le poids nettement inférieur de ceux-ci par rapport aux opioïdes permet de relativiser 

leur prise en charge. A un niveau individuel, chacun n’a qu’un poids limité, et ne semble 

pas justifier, par analogie avec la démarche sur les opioïdes, de prévention primaire. 

Réaliser une étude qui évaluerait leur poids collectif semble difficile en l’état actuel des 

connaissances, mais évaluer leur poids relatif dans le déterminisme de la constipation, 

pourrait permettre à terme, et par comparaison avec celui des opioïdes, de construire 

un score visant à proposer un traitement laxatif en prévention primaire lors de 

l’association de multiples facteurs de risque. Un tel travail nécessiterait toutefois une 

population importante, le développement d’outils plus précis pour évaluer les facteurs 

hygiéno-diététiques, et une réalisation de bilans sanguins systématiques.

Toutefois, les neuroleptiques et antidépresseurs sont ceux qui parmi les facteurs de 

risque, tendent le plus vers la significativité, probablement en partie par leur faible 
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prescription. Il s’agit cependant d’un effet secondaire qui, s’il est connu, est peu 

recherché et donc peu prévenu. Confirmer ces médicaments comme facteur de risque 

pourrait permettre de relativiser leur prescription, notamment au long terme, et un travail

en ce sens ne semblerait pas dénué d’intérêt. Ceci est particulièrement vrai pour les 

antidépresseurs qui sont fréquemment prescrits mais peu arrêtés, probablement devant

une image d’innocuité à long terme. Remettre en question cette dernière par un 

symptôme affectant la qualité de vie pourrait permettre une amélioration des pratiques 

en tendant vers des réévaluations plus fréquentes et pertinentes.

c. Le ressenti de la constipation

Sur les douze patients répondant aux critères de constipation sur le base de l’auto-

questionnaire, quatre ne s’estimaient pas constipés.

 Cette inadéquation pourrait être en partie attribuable à une incompréhension sur la 

signification des « difficultés à l’exonération » sur un questionnaire papier (ce qui, en 

terme de pratique clinique, souligne l’importance d’une évaluation humaine).

Elles pourraient également être le témoin de troubles du transit s’installant de manière 

objective, mais sans atteindre de perturbation gênante dans le vécu du patient, formant 

une sorte de constipation « pré-clinique », dont la signification est incertaine. Elle 

pourrait ne pas en avoir, comme être un signal d’alarme dans la progression vers une 

constipation « état », et nécessitant donc une prise en charge au minimum informative 

et hygiéno-diététique. 

Son existence met également en avant la nécessité d’un réel interrogatoire pour 

dépister la constipation, avec une recherche de fréquence, consistance, difficultés à 
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l’exonération, plutôt qu’une simple question fermée. Soulignons également l’importance 

d’une comparaison par rapport à un état antérieur avant d’affirmer le diagnostic de 

constipation (un transit lent habituel est ici étiqueté comme constipation).
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V. Conclusion

La constipation est un symptôme fréquent chez des patients atteints de cancer en 

phase palliative. De nombreux facteurs de risque sont définis dans la littérature, mais 

sans qu’il existe d’attitude codifiée quant à leur prévention, qu’elle soit primaire ou 

secondaire.

Si les antalgiques opioïdes représentent à l’heure actuelle le facteur de risque le plus 

étudié, il est aussi le mieux traité, avec une prévention et une prise en charge 

spécifique. Cependant, malgré cet état de fait, une part non négligeable des patients 

sous opioïdes restent non ou sous-traités par rapport à la constipation.

Notre étude n’a pas pu mettre en évidence de facteur de risque significatif en dehors 

des opioïdes, il semble toutefois raisonnable de penser que leur cumul pourrait 

entraîner un sur-risque de constipation. La bibliographie actuelle, bien qu’incomplète, 

confirme déjà l’existence de multiples facteurs de risque de constipation.

L’étude des associations de plusieurs facteurs de risque pourrait amener à revoir la 

démarche préventive par rapport à la constipation, avec éventuellement l’établissement 

d’un score visant à stratifier le risque et proposer, le cas échéant, une prophylaxie 

adaptée.

Quoiqu’il en soit, devant la forte prévalence de constipation dans notre population, il 

semble important de proposer une approche visant à limiter l’existence de ces facteurs 

de risque, en se basant sur une réévaluation fréquente des traitements en cours et une 

véritable réflexion sur les modes de vie.
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L’existence d’une population non négligeable de patients présentant une constipation 

infra-clinique devrait encourager les praticiens à un dépistage plus élaboré qu’une 

simple question fermée au décours d’une consultation, sous forme d’une évaluation 

brève couplant éléments subjectifs et objectifs.

La constipation reste à l’heure actuelle un sujet délicat à aborder, tant pour le patient 

que pour le praticien, et en est fréquemment non- ou sous-évaluée. Pourtant, son 

impact sur la qualité de vie est non négligeable, et de nombreux facteurs de risques 

sont facilement identifiables et correctibles. Un meilleur dépistage et une meilleure prise

en charge pourraient éviter d’altérer de façon significative une qualité de vie déjà 

souvent précaire dans cette population fragile.
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Annexe 3 : Questionnaire de thèse : Troubles du transit

Numéro questionnaire : Age :

Introduction

Dans le cadre de mon travail de thèse de médecine générale, je réalise une étude sur les troubles du 

transit et les facteurs susceptibles de les influencer.

Dans ce but, je vous serais reconnaissant de répondre aux quelques questions suivantes portant sur les 

15 derniers jours. 

Pour chaque question, veuillez cocher la case en face de la réponse vous correspondant.

Transit 

1. Au cours des 15 derniers jours, êtes-vous allé à la selle ?

Plus d’une fois par jour
Au moins une fois tous les deux jours
Moins de trois fois par semaine

2. Au cours des 15 derniers jours, précisez l’ordre de fréquence de la consistance de vos selles :

Toujours Souvent Parfois Rarement Jamais

3. Lors des quinze derniers jours avez-vous éprouvé des difficultés pour évacuer vos selles ?

Toujours Souvent Parfois Rarement Jamais

4. Vous estimez-vous constipé ?

Oui Non
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Hygiène de vie
Le rythme des activités quotidiennes et l’alimentation ont un retentissement important sur votre transit.

5. Dans la journée, quand êtes-vous assis(e) ou couché(e) ?

Plus de la moitié du temps Moins de la moitié du temps

6. Sur les trois derniers mois :

Votre appétit a baissé est resté stable            a augmenté

Votre poids il y a 3 mois :   ….kgs          Votre poids actuel : ….kgs

7. Sur ces deux dernières semaines, combien de fois avez-vous consommé les aliments suivants ?

Plusieurs fois 
par jour

Une fois par 
jour

Plusieurs fois 
par semaine

Une fois par 
semaine

Rarement ou 
Jamais

Fruits

Légumes

Légumineuses

Pains/pâtes/Riz

Céréales

8. Afin de quantifier vos apports de liquide (eau, soupe, lait, café, thé, infusion, alcool…), pouvez-vous 

préciser combien vous buvez par jour de :

Tasses à café

Verres

Tasses/mugs

Bols/grands mugs

Autre : bouteilles, canettes... (en litres)

Traitements     :
De nombreux médicaments sont susceptibles d’avoir une influence sur votre transit. 

9. Au cours des deux dernières semaines avez-vous pris de manière régulière les médicaments 

suivants ? Précisez si possible la dose quotidienne.

Antalgiques à base d’opium, codéine, tramadol, morphine, oxycodone ou fentanyl

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………….
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Anxiolytiques (Xanax, Seresta, Lexomil…)

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………….

Antidépresseur

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………...

Protecteur gastrique ou anti-ulcéreux (Type Inexium, Omeprazole…)

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………….
         

Anti-nauséeaux (Primperan, Haldol, Zophren, Kytril, Vogalene, Emend)

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………….

Fer oral (Fumafer, Ferrograd)

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………….

Traitement antiepileptique

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………….

Traitement laxatif oral

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………….

Traitement anti-diarrhéique

Si oui le(s)quel(s) : …………………………………………….

En conclusion     :Que faites-vous pour lutter contre la constipation     ?
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………………………………

En vous remerciant du temps que vous avez pris pour répondre à ce questionnaire, qui sera 

secondairement anonymisé !
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Annexe 4 : Analyse statistique
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1. Descriptif des variables base complète

A. Descriptif de la variable :  Sexe..H0F1.   

              Effectifs Proportions             
0             22        53.66  [ 37.42 ; 69.34 ]
1             19        46.34  [ 30.66 ; 62.58 ]
Total         41        100                     
Non Manquants <NA>      <NA>                    
MANQUANTS     <NA>      <NA>                    

B. Age

Effectifs presents          41.0000
Proportions de presents %  100.0000
Effectifs manquants          0.0000
Proportions de manquants %   0.0000
Moyenne                     69.4634
Ecart-type                  12.0605
Minimum                     30.0000
Maximum                     89.0000
Q1                          62.0000
Mediane                     70.0000
Q3                          78.0000
IC moyenne borne inf        65.6567
IC moyenne borne sup        73.2702

C. Descriptif de la variable :  Anorexie   

              Effectifs Proportions           
0             14        35.9  [ 21.2 ; 52.82 ]
1             25        64.1  [ 47.18 ; 78.8 ]
Total         39        100                   
Non Manquants 39        95.12                 
MANQUANTS     2         4.88                  

D. Descriptif de la variable :  Activité.physique.insuffisante   

              Effectifs Proportions          
0             19        50  [ 33.38 ; 66.62 ]
1             19        50  [ 33.38 ; 66.62 ]
Total         38        100                  
Non Manquants 38        92.68                
MANQUANTS     3         7.32                 

E. Descriptif de la variable :  Carence.en.fibres   

              Effectifs Proportions          
0             8         20  [ 9.05 ; 35.65 ] 
1             32        80  [ 64.35 ; 90.95 ]
Total         40        100                  
Non Manquants 40        97.56                
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MANQUANTS     1         2.44                 

F. Descriptif de la variable :  Apports.hydriques.insuffisants...1.5L.boisson.   

              Effectifs Proportions            
0             19        51.35  [ 34.4 ; 68.08 ]
1             18        48.65  [ 31.92 ; 65.6 ]
Total         37        100                    
Non Manquants 37        90.24                  
MANQUANTS     4         9.76                   

G. Descriptif de la variable :  Amaigrissement..5..   

              Effectifs Proportions             
0             18        54.55  [ 36.35 ; 71.89 ]
1             15        45.45  [ 28.11 ; 63.65 ]
Total         33        100                     
Non Manquants 33        80.49                   
MANQUANTS     8         19.51                   

H. Descriptif de la variable :  Opioïdes   

              Effectifs Proportions            
0             18        43.9  [ 28.47 ; 60.25 ]
1             23        56.1  [ 39.75 ; 71.53 ]
Total         41        100                    
Non Manquants <NA>      <NA>                   
MANQUANTS     <NA>      <NA>                   

I. Descriptif de la variable :  Antidépresseur   

              Effectifs Proportions             
0             38        92.68  [ 80.08 ; 98.46 ]
1             3         7.32  [ 1.54 ; 19.92 ]  
Total         41        100                     
Non Manquants <NA>      <NA>                    
MANQUANTS     <NA>      <NA>                    

J. Descriptif de la variable :  Benzodiazépines   

              Effectifs Proportions            
0             31        75.61  [ 59.7 ; 87.64 ]
1             10        24.39  [ 12.36 ; 40.3 ]
Total         41        100                    
Non Manquants <NA>      <NA>                   
MANQUANTS     <NA>      <NA>                   

K. Descriptif de la variable :  Neurolepiques   

              Effectifs Proportions             
0             38        92.68  [ 80.08 ; 98.46 ]
1             3         7.32  [ 1.54 ; 19.92 ]  
Total         41        100                     
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Non Manquants <NA>      <NA>                    
MANQUANTS     <NA>      <NA>                    

L. Descriptif de la variable :  Fer.oral   

              Effectifs Proportions             
0             40        97.56  [ 87.14 ; 99.94 ]
1             1         2.44  [ 0.06 ; 12.86 ]  
Total         41        100                     
Non Manquants <NA>      <NA>                    
MANQUANTS     <NA>      <NA>                    

M. Descriptif de la variable :  laxatif   

              Effectifs Proportions             
0             27        65.85  [ 49.41 ; 79.92 ]
1             14        34.15  [ 20.08 ; 50.59 ]
Total         41        100                     
Non Manquants <NA>      <NA>                    
MANQUANTS     <NA>      <NA>                    

N. Descriptif de la variable :  Chimiothérapie.constipante   

              Effectifs Proportions         
0             21        100  [ 83.89 ; 100 ]
Total         21        100                 
Non Manquants 21        51.22               
MANQUANTS     20        48.78               

O. Descriptif de la variable :  Hypothyroidie   

              Effectifs Proportions         
0             4         100  [ 39.76 ; 100 ]
Total         4         100                 
Non Manquants 4         9.76                
MANQUANTS     37        90.24               

P. Descriptif de la variable :  antiepileptique   

              Effectifs Proportions           
0             36        87.8  [ 73.8 ; 95.92 ]
1             5         12.2  [ 4.08 ; 26.2 ] 
Total         41        100                   
Non Manquants <NA>      <NA>                  
MANQUANTS     <NA>      <NA>                  

Q. Descriptif de la variable :  carcinose   

              Effectifs Proportions             
0             32        78.05  [ 62.39 ; 89.44 ]
1             9         21.95  [ 10.56 ; 37.61 ]
Total         41        100                     
Non Manquants <NA>      <NA>                    
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MANQUANTS     <NA>      <NA>                    

R. Descriptif de la variable :  Hypercalcémie   

              Effectifs Proportions             
0             19        82.61  [ 61.22 ; 95.05 ]
1             4         17.39  [ 4.95 ; 38.78 ] 
Total         23        100                     
Non Manquants 23        56.1                    
MANQUANTS     18        43.9                    

S. Descriptif de la variable :  Hypokaliémie   

              Effectifs Proportions             
0             23        95.83  [ 78.88 ; 99.89 ]
1             1         4.17  [ 0.11 ; 21.12 ]  
Total         24        100                     
Non Manquants 24        58.54                   
MANQUANTS     17        41.46                   

T. Descriptif de la variable :  groupe   

              Effectifs Proportions             
constipés     12        29.27  [ 16.13 ; 45.54 ]
temoins       29        70.73  [ 54.46 ; 83.87 ]
Total         41        100                     
Non Manquants <NA>      <NA>                    
MANQUANTS     <NA>      <NA>  

2. Analyses univariées : comparaison des groupes témoins et constipés

A. Tableau Croise entre Sexe..H0F1. (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           6      16  22
  1           6      13  19
  Sum        12      29  41

Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       50.00   55.17  53.66
  1       50.00   44.83  46.34
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction

data:  X and Y
X-squared = 0, df = 1, p-value = 1
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B. Age   

groupe = constipés   groupe = temoins

Effectifs presents            41.000                 12.000               29.000

Proportions de presents      100.000                100.000              100.000

Effectifs manquants            0.000                  0.000                0.000

Proportions de manquants       0.000                  0.000                0.000

Moyenne                       69.463                 69.500               69.448

Ecart-type                    12.060                 11.350               12.537

Minimum                       30.000                 52.000               30.000

Maximum                       89.000                 86.000               89.000

Q1                            62.000                 61.000               62.000

Mediane                       70.000                 70.500               70.000

Q3                            78.000                 79.000               78.000

IC moyenne borne inf          65.657                 62.289               64.679

IC moyenne borne sup          73.270                 76.711               74.217

$Tests_de_Student
                                                
Test de Student, variances egales   : p = 0.9902

C. Tableau Croise entre Anorexie (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           3      11  14
  1           9      16  25
  Sum        12      27  39
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       25.00   40.74  35.90
  1       75.00   59.26  64.10
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction

data:  X and Y
X-squared = 0.34125, df = 1, p-value = 0.5591

 

D. Tableau Croise entre Activité.physique.insuffisante (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           5      14  19
  1           7      12  19
  Sum        12      26  38
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       41.67   53.85  50.00
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  1       58.33   46.15  50.00
  Sum    100.00  100.00 100.00
---------------------

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction

data:  X and Y
X-squared = 0.12179, df = 1, p-value = 0.7271

E. Tableau Croise entre Carence.en.fibres (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           4       4   8
  1           8      24  32
  Sum        12      28  40
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       33.33   14.29  20.00
  1       66.67   85.71  80.00
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 0.2108
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
  0.4345017 19.8636028
sample estimates:
odds ratio 
  2.907601 

F. Tableau Croise entre Apports.hydriques.insuffisants...1.5L.boisson. (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           6      13  19
  1           6      12  18
  Sum        12      25  37
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       50.00   52.00  51.35
  1       50.00   48.00  48.65
  Sum    100.00  100.00 100.00
---------------------

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction

data:  X and Y
X-squared = 2.6315e-31, df = 1, p-value = 1

112/119



G. Tableau Croise entre Amaigrissement..5.. (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           4      14  18
  1           6       9  15
  Sum        10      23  33
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       40.00   60.87  54.55
  1       60.00   39.13  45.45
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction

data:  X and Y
X-squared = 0.52728, df = 1, p-value = 0.4678

H. Tableau Croise entre Opioïdes (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           2      16  18
  1          10      13  23
  Sum        12      29  41
 Proportions en ligne (en %)
   Y
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       16.67   55.17  43.90
  1       83.33   44.83  56.10
  Sum    100.00  100.00 100.00
---------------------

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 0.03781
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
 0.01543177 1.00481373
sample estimates:
odds ratio 
 0.1696826 

I. Tableau Croise entre Antidépresseur (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0          10      28  38
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  1           2       1   3
  Sum        12      29  41
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       83.33   96.55  92.68
  1       16.67    3.45   7.32
  Sum    100.00  100.00 100.00
---------------------

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 0.2002
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
 0.002932659 3.966389207
sample estimates:
odds ratio 
 0.1877093 

J. Tableau Croise entre Benzodiazépines (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           8      23  31
  1           4       6  10
  Sum        12      29  41
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       66.67   79.31  75.61
  1       33.33   20.69  24.39
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction

data:  X and Y
X-squared = 0.20988, df = 1, p-value = 0.6469

K. Tableau Croise entre Neurolepiques (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0          10      28  38
  1           2       1   3
  Sum        12      29  41
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       83.33   96.55  92.68
  1       16.67    3.45   7.32
  Sum    100.00  100.00 100.00
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 ---------------------

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 0.2002
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
 0.002932659 3.966389207
sample estimates:
odds ratio 
 0.1877093 

L. Tableau Croise entre Fer.oral (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0          12      28  40
  1           0       1   1
  Sum        12      29  41
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0      100.00   96.55  97.56
  1        0.00    3.45   2.44
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 1
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
 0.01062554        Inf
sample estimates:
odds ratio 
       Inf 

M. Tableau Croise entre laxatif (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           6      21  27
  1           6       8  14
  Sum        12      29  41
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       50.00   72.41  65.85
  1       50.00   27.59  34.15
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------

Pearson's Chi-squared test with Yates' continuity correction

data:  X and Y
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X-squared = 1.0305, df = 1, p-value = 0.31

N. Tableau Croise entre antiepileptique (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0          10      26  36
  1           2       3   5
  Sum        12      29  41
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       83.33   89.66  87.80
  1       16.67   10.34  12.20
  Sum    100.00  100.00 100.00

 ---------------------

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 0.6197
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
 0.05751038 7.98698161
sample estimates:
odds ratio 
 0.5853882 

O. Tableau Croise entre carcinose (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           9      23  32
  1           3       6   9
  Sum        12      29  41
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       75.00   79.31  78.05
  1       25.00   20.69  21.95
  Sum    100.00  100.00 100.00

 ---------------------

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 1
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
 0.1302213 5.9155874
sample estimates:
odds ratio 
 0.7874662 
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P. Tableau Croise entre Hypercalcémie (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           6      13  19
  1           1       3   4
  Sum         7      16  23
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0       85.71   81.25  82.61
  1       14.29   18.75  17.39
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------
 

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 1
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
  0.0862599 84.5958741
sample estimates:
odds ratio 
  1.366012 

Q. Tableau Croise entre Hypokaliémie (X) et groupe (Y)

     Y
X     constipés temoins Sum
  0           6      17  23
  1           0       1   1
  Sum         6      18  24
---------------------
 Proportions en colonne (en %)
     Y
X     constipés temoins       
  0      100.00   94.44  95.83
  1        0.00    5.56   4.17
  Sum    100.00  100.00 100.00
 ---------------------

Fisher's Exact Test for Count Data

data:  X and Y
p-value = 1
alternative hypothesis: true odds ratio is not equal to 1
95 percent confidence interval:
 0.0085625       Inf
sample estimates:
odds ratio 
       Inf 
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